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Czy chory na POChP odnosi korzyści z rehabilitacji skojarzonej
z leczeniem farmakologicznym?
May a COPD patient benefit from rehabilitation associated with pharmacological
treatment?
Praca nie była finansowana.
Streszczenie
Chorzy na przewlekłą obturacyjną chorobę płuc (POChP) są znacząco nieaktywni fizycznie. Głównym czynnikiem ograniczają-
cym ich zdolność wysiłkową jest duszność. Poprawa zdolności wysiłkowej tych chorych zmniejsza u nich objawy kliniczne,
ograniczenie czynności płuc, częstość zaostrzeń oraz poprawia jakość życia i rokowanie, dlatego rehabilitacja ruchowa
ogrywa zasadniczą rolę w leczeniu chorych na POChP. Wykazano, że stosowanie leków rozszerzających oskrzela przed
wysiłkiem zmniejsza u chorych odczuwaną w jego trakcie duszność i umożliwia stosowanie rehabilitacji ruchowej. W pracy
omówiono jej rolę w POChP.
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Abstract
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) patients are known to be physically inactive due to exertion dyspnea.
Improvement of physical capacity leads to reduction of symptoms severity, increases PFT values, decreases the number of
infectious exacerbations and, generally, improves the quality of life and prognosis. Therefore rehabilitation plays a crucial
role in the treatment of COPD patients. It has been demonstrated that the use of bronchodilating drugs prior to physical
exertion enables rehabilitation by diminishing the shortness of breath.
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Wstęp
Przewlekła obturacyjna choroba płuc
(POChP) jest schorzeniem, w którym dochodzi do
ograniczenia przepływu wydechowego powie-
trza, co objawia się u chorych występowaniem
duszności. To najwcześniejszy objaw choroby,
występujący już u części pacjentów z jej łagodną
postacią [1]. Ograniczenie przepływu wydecho-
wego wzrasta w miarę zaawansowania choroby,
ponieważ jest wypadkową zmniejszenia spręży-
stości płuc i wzrostu oporów płucnych dla prze-
pływu powietrza, które narastają w miarę za-
awansowania choroby.
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kroju mięśni ramienia, jak i wielkość przekroju
mięśni uda wpływa na przeżycie chorych na
POChP [7–9].
Wysiłek fizyczny a uogólniony proces
zapalny w POChP
Zmiany w mięśniach są wywołane przez pro-
dukowane w płucach i uwalniane do krwioobiegu
cytokiny prozapalne, takie jak czynnik martwicy
nowotworów a (TNF-a, tumor necrosis factor a)
i inne. Parametry systemowego zapalenia, w tym
stężenie prozapalnych cytokin, zwiększają się wraz
ze wzrostem ciężkości POChP [10]. Wykładnikiem
tego płucnego i uogólnionego procesu zapalnego
jest stężenie białka C-reaktywnego (CRP, C-reacti-
ve protein). Jego produkcja w wątrobie zależy od
jednej z cytokin prozapalnych — interleukiny 6
(IL-6, interleukin 6). Wzrost stężeń CRP we krwi
jest silnym wskaźnikiem niepomyślnego przebie-
gu choroby, hospitalizacji i zgonu niezależnie od
palenia tytoniu i czynności płuc. Stężenie CRP
koreluje nie tylko z markerami zapalenia, ale tak-
że z ograniczoną zdolnością wysiłkową, ze zmniej-
szeniem wyników testu 6-minutowego chodu i ja-
kością życia [11, 12]. Wykazano, że IL-6 może rów-
nież bezpośrednio wpływać na wystąpienie zjawi-
ska zmęczenia mięśni oddechowych i szkieleto-
wych oraz że w następstwie większej aktywności
fizycznej chorych dochodzi do zmniejszenia jej
stężeń we krwi [13, 14]. Zależność między aktyw-
nością fizyczną a CRP potwierdzono także w in-
nych badaniach. W tych badaniach dowiedziono,
że aktywność fizyczna ogranicza zapalenie,
a u chorych z zespołem metabolicznym wykaza-
no, że ich duża sprawność jest związana z niskim
stężeniem CRP, a z kolei małej sprawności towa-
rzyszy wysokie stężenie CRP. W przeglądzie
14 badań, w których oceniano zależność między
POChP, natężoną objętością wydechową pierw-
szosekundową (FEV1, forced expiratory volume in
1 second), natężoną pojemnością życiową (FVC,
forced vital capacity) i stężeniami markerów za-
palenia systemowego, takimi jak: CRP, fibryno-
gen, leukocyty, TNF-a, i IL-6 i interleukina 8 (IL-8,
interleukin 8), wykazano, że stężenia tych marke-
rów w POChP są wyższe niż w grupie kontrolnej
zdrowych osób [15, 16]. Regularny wysiłek fizycz-
ny nie tylko ogranicza uogólniony proces zapal-
ny obserwowany w przebiegu POChP, którego
miarą jest aktywność powyższych cytokin, ale
także powoduje wzrost stężenia testosteronu
u chorych poddanych tym ćwiczeniom. Ma to
istotne znaczenie w tej grupie pacjentów, w któ-
rej częstym zjawiskiem jest hipogonadyzm ze
wszystkimi tego następstwami.
Wysiłek fizyczny u chorych na POChP
Występująca u chorych na POChP duszność
jest podstawowym czynnikiem ograniczającym
wysiłek fizyczny, prowadzącym do jego unikania.
Wykazano, że chorzy ci są znacząco nieaktywni.
W stosunku do zdrowych rówieśników znamien-
nie częściej spędzają czas w fotelu czy łóżku, mało
czasu spędzają w ruchu [2]. Ograniczenie zdol-
ności wysiłkowej u chorych na POChP częściej
powoduje u nich depresję [3]. Czas spędzony
przez nich na chodzeniu silnie dodatnio koreluje
(r = 0,76) z wynikiem testu 6-minutowego chodu
oraz z maksymalną zdolnością wysiłkową, funkcją
płuc i siłą mięśniową. Zdolność wysiłkowa cho-
rych silnie koreluje z ich aktywnością fizyczną
w ciągu dnia [2].
Przyczyny ograniczające zdolność
wysiłkową u chorych na POChP
Dynamiczna hiperinflacja jest patofizjolo-
gicznym kluczem zaburzeń towarzyszących wy-
siłkowej duszności i nietolerancji wysiłkowej
u chorych na POChP. Duszność mierzona u nich za
pomocą skali Borga silnie koreluje z dynamiczną
hiperinflacją (Vt/VC; r = –0,69) i objętością koń-
cowowydechową (LV/TLC) [4]. Hiperinflacja to
jeden z elementów zmniejszających aktywność
fizyczną tych chorych i jakość ich życia. Ograni-
czenie zdolności wysiłkowej u osób jest widocz-
ne już we wczesnych postaciach choroby i nara-
sta w miarę jej progresji. Cechą tej ograniczonej
aktywności jest jej mała intensywność w porów-
naniu z osobami zdrowymi [5, 6]. Konsekwencją
ograniczenia ruchu przez chorych na POChP są
zmiany w zakresie sprawności mięśni szkieleto-
wych. Ograniczenie tej zdolności wynika głównie
z dysfunkcji mięśni kończyn dolnych. Szacuje się,
że atrofia tych mięśni dotyczy 21–41% chorych,
w tym również tych z prawidłową masą ciała.
Następstwem atrofii i zaburzonej produkcji ener-
gii w mięśniach są osłabienie siły mięśniowej
i zwiększenie ich męczliwości w czasie wysiłku.
Mięśnie kończyn dolnych chorych na POChP,
oprócz tego, że są atroficzne, są również niewy-
dolne metabolicznie. Obserwuje się w nich
zmniejszenie zawartości mioglobiny, ilości na-
czyń włosowatych i enzymów metabolizmu tle-
nowego. Dysfunkcja mięśni jest odpowiedzialna
za ograniczenie zdolności wysiłkowej. U chorych
dochodzi nie tylko do zmniejszenia masy mięśnio-
wej, ale także do jej przebudowy. Obserwowane
zmiany prowadzą do osłabienia fizycznego,
zmniejszenia aktywności fizycznej oraz ograni-
czenia tolerancji wysiłku. Zarówno wielkość prze-
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Rola rehabilitacji ruchowej u chorych
na POChP
Rehabilitacja znamiennie poprawia nie tylko
zdolność wysiłkową, ale również jakość życia pa-
cjentów, zmniejsza odczuwaną przez nich dusz-
ność, poprawia funkcję płuc i siłę mięśniową.
Zmniejszona aktywność fizyczna jest konse-
kwencją choroby i wcześniejszych hospitalizacji.
Programy rehabilitacyjne, obejmujące trening wy-
siłkowy, pozytywnie wpływają na stan zdrowia
chorego; na zmniejszenie u niego duszności, po-
prawę funkcji mięśni i zdolności wysiłkowej.
U chorych poddanych rehabilitacji obniżają się stę-
żenia TNF-a i CRP [17, 18]. W badaniach wykaza-
no, że rehabilitacja ogranicza częstość występowa-
nia zaostrzeń u chorych na POChP [19], a także
zmniejsza u nich depresję. Depresja, co istotne,
znamiennie koreluje ze zdolnością wysiłkową nie-
zależnie od takich czynników, jak FEV1, płeć, wiek
i paczkolata. Rehabilitacja ruchowa u chorych na
POChP w istotny sposób, w stosunku do grupy
nieaktywnych pacjentów, poprawia zdolność wy-
siłkową i — co ważne — nie powoduje u nich
zmniejszenia masy ciała. Efekty tej poprawy po
roku rehabilitacji są najwyższe i po 3 latach jej sto-
sowania niewiele się zmieniają. U chorych na
POChP trwająca 3 lata rehabilitacja znacząco
zmniejsza również wielkość spadku FEV1, wpływa-
jąc istotnie na poprawę rokowania u tych osób.
Możliwości poprawy zdolności wysiłkowej
u chorych na POChP
Podstawowym treningiem fizycznym stosowa-
nym u chorych na POChP jest trening wytrzyma-
łościowy. Wykazano jednak, że lepsze efekty reha-
bilitacji w zakresie poprawy zdolności wysiłkowej
uzyskuje się, stosując równocześnie trening wy-
trzymałościowy i oporowy. Pozytywne efekty
w tym zakresie wykazano u pacjentów z umiarko-
waną i ciężką postacią POChP [20, 21]. Ponieważ
duszność jest głównym elementem ograniczającym
zdolność wysiłkową chorych na POChP, wydaje
się, że ograniczające ją czynniki zwiększą możli-
wość zastosowania u chorych rehabilitacji rucho-
wej. Aby trening fizyczny przyniósł opisane wy-
żej korzyści, powinien trwać odpowiednio długo,
z określoną pod względem trwania w czasie poje-
dynczą sesją oraz powinien być stosowany z od-
powiednią częstotliwością i intensywnością. Tre-
ning wytrzymałościowy powinien być prowadzo-
ny na poziomie 70% maksymalnej częstości tętna
dla wieku danego chorego. U tych pacjentów sku-
teczny jest również trening interwałowy. Uważa
się, że program rehabilitacyjny powinien trwać
minimum 6 tygodni i w miarę możliwości należy
go prowadzić w codziennych sesjach po 30–45
minutach, na przykład w formie spacerów [22].
Pomocnym sposobem jest nauczenie chorych od-
dychania przez zasznurowane usta, co korzystnie
wpływa na zmniejszenie odczuwanej przez nich
duszności. Niewątpliwie, podstawowym elemen-
tem w odniesieniu do możliwości stosowania tre-
ningu fizycznego u tych chorych jest zalecanie le-
ków rozszerzających oskrzela, które w istotny spo-
sób zmniejszają u nich duszność [23]. Leki te po-
prawiają przepływ powietrza głównie w oskrzelach
dystalnych [24]. Mimo że po ich zastosowaniu
parametr FEV1 poprawia się w niewielkim stopniu,
maksymalnie do 12%, to istotnemu zmniejszeniu
ulega zjawisko hiperinflacji. Założenia te potwier-
dzono w badaniach. Wykazano, że po zastosowa-
niu tiotropium, w następstwie ograniczenia hiper-
inflacji, zmniejsza się duszność wysiłkowa i popra-
wia tolerancja wysiłku. Zjawisko to obserwuje się
już po 2 godzinach od zastosowania leku. Utrzy-
muje się ono jeszcze po dalszych 8 godzinach oraz
w niezmienionym zakresie po 6 tygodniach co-
dziennego przyjmowania leku. Zastosowanie tio-
tropium spowodowało, że czas trwania wysiłku
u chorych wydłużył się o około 40% [25]. Podanie
tiotropium pozwala na wydłużenie czasu trwania
wysiłku u tych chorych. Pierwsze efekty w tym
zakresie obserwuje się po 4 tygodniach stosowa-
nia tej terapii, a najlepsze efekty obserwuje się po
12–14 tygodniach rehabilitacji [26]. Dzięki takie-
mu postępowaniu chorzy mogą być poddani dłuż-
szemu wysiłkowi, odczuwając tę samą duszność.
Mierzona jako czas wysiłku trwającego dłużej niż
5 minut wytrzymałość wysiłkowa wzrasta po po-
daniu tiotropium o około 35% w stosunku do gru-
py chorych, w której zastosowano placebo [7].
Wykazano, że podanie raz dziennie tiotropium nie
tylko zmniejsza duszność i poprawia zdolność
wysiłkową, ale również stan zdrowia chorych na
POChP. Zwiększa się dzienna aktywność ruchowa
chorego. Równoczesne zastosowanie dwóch leków
rozszerzających oskrzela o różnym mechanizmie
działania — formoterolu z tiotropium — powodu-
je lepszy efekt w zakresie poprawy funkcji płuc,
zmniejszenia duszności i poprawy jakości życia niż
stosowanie tych leków osobno. Badając dwie gru-
py chorych, z których jedna otrzymywała dwa
wspomniane wyżej leki, a druga — formoterol
z placebo, dowiedziono, że w grupie pierwszej,
w której stosowano dwa leki, została uzyskana więk-
sza poprawa w zakresie FEV1 niż w grupie drugiej,
a także obserwowano większy spadek wdechowej
objętości (IC, inspiratory capacity) w czasie wysił-
ku i zmniejszenie końcowowydechowej objętości
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płuc w stosunku do całkowitej objętości płuc.
W porównaniu z monoterapią formoterolem doda-
nie do niego tiotropium zmniejszyło dynamiczną
hiperinflację i poprawiło wytrzymałościową zdol-
ność wysiłkową zarówno w średniej, jak i ciężkiej
postaci choroby [26]. Tiotropium, ale nie formote-
rol, redukuje wydatek energetyczny u tych cho-
rych, przy czym oba te leki istotnie poprawiają
drożność oskrzeli i zwiększają dystans w teście
6-minutowego chodu [27]. W badaniach dowie-
dziono, że stosowanie farmakoterapii przed trenin-
giem wysiłkowym umożliwia jego zastosowanie
odpowiednie dla chorego. Stosując leki, można
pomóc choremu na POChP, nie tylko przez ogra-
niczenie objawów chorobowych, ale także zwięk-
szenie wydolności fizycznej, zmniejszenie liczby
i ciężkości zaostrzeń oraz poprawę ogólnego sta-
nu zdrowia.
Podsumowanie
1. Zmniejszenie aktywności fizycznej obserwu-
je się już u chorych z łagodną postacią POChP
i zjawisko to postępuje w miarę zaawansowa-
nia choroby. Głównym czynnikiem ogranicza-
jącym aktywność fizyczną jest duszność.
2. Wysiłek fizyczny ogranicza ogólnoustrojowy
proces zapalny w POChP.
3. Rehabilitacja ruchowa chorych na POChP
zmniejsza objawy kliniczne, spadek czynno-
ści płuc i częstość zaostrzeń oraz poprawia
jakość życia i rokowanie.
4. Zdolność do wysiłku fizycznego ulega popra-
wie po zastosowaniu leków rozszerzających
oskrzela. Koniecznym jest, aby jednym z tych
leków było tiotropium.
5. Regularna rehabilitacja ruchowa chorych na
POChP, obok terapii lekami rozszerzającymi
oskrzela, stanowi podstawę leczenia tych pa-
cjentów, począwszy od chorych z umiarko-
waną postacią POChP.
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